
LESÃO LINFO-I~PITELIAL BENIGNA DE PARóTIDA 

Conceito e aspectos anátomo-clínicos. 
Apresentação de um caso com evolução maligna. 

O termo «lesão linfo-epitelial benig­
Tla'> foi cunhado por GODWIN (17), em 
19G2, tentando ordenar um poúco a con­
fusão reinante no capítulo dos tumores 
linfo-epiteliais das glândulas salivares e/ 
ou lucrimais. Ficou assim isolada e indi­
vidualisada uma lesão tumoral de glân­
dula parótida e de outras glândulas sali­
vares que até então e mesmo ainda pos­
teriormente, havia recebido a mais varia­
da gama de denominações: inflamação 
crônica, síndrome ou doença de Mikulic, 
linfo-epitelioma, adenolinfoma, adenoma 
linfomatoso, adenoma Iinfomatóide, ade­
noma sôlido, tumor linfocítico, síndromc 
de Sjôgrcn, quando acompanhada de de­
terminados sintomas gerais, etc. 

I•;mbora se trate morfologicamente 
de um tumor (entre nós, a palavra tumor 
refere-se a uma tumefação, qualquer que 
seja a sua origem), GODWIN (17) pre­
feriu o termo «lesion» (lesão) para não 
se comprometer quanto à sua verdadeira 
natu;·eza, inflamatória ou neoplú•;ica; não 
·se utilizou da palavra «tumotU'» porque 
esta em sua língua já encerra implicita­
mente o conceito de neoplasia c deixo~• de 
fazê-lo com a denominação de <épscudo­
tumom'» para não inclinar-se definitiva­
mente a favor da natureza inflamatória. 

A lesão linfo-epitelial benigna, pelos 
seus aspectos macro- e microscópicos, de­
ve ser nitidamente diferenciacla de outros 
ttunoi'€'3 linfo-epiteliais das glândulas sa­
livares, tais eomo cistadenoma papilar 
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linfomatoso (tumor de Warthin), tumor 
misto ou outros diversos adenomas com 
componentes linfóides. 

O desconhecimento de sua etiopato­
genia real, a inter-relação inconstante e 
ainda não bem definida dessa tumefação 
glandular com um quadro sintomatológi­
co geral característico e conhecido como 
síndrome de Sjogren ou à~ vezes também 
como doença de Mikulicz, tornaram o as­
sunto ainda mais complexo. 

Para um melhor entendimento, será 
útil o alinhamento de sua história natu­
ral. 

Histórico 

O caso de MIKULICZ (26), relata­
do pelo próprio em 1892, é a primeira re­
ferência ao as'3unto na literatura médica. 
A doença começou com tumcfação das 
glândulas lacrimais, cada vez maior a 
ponto de prejudicar a visão e atingindo 
posteriormente também as glándulas sD.-
1 i vares sub-mandibulares c parótidas e 
por fim as glândulas '3alivarcs oro-farin­
geanas menores. Após ressccção pa:cial 
(2/3), houve recidiva local e o doente 
veio a falecer de «apendicite», durante a 
qual, num período de cerca de oito dias, 
a tumefação glandular regrediu qu:1sc 
por completo. Os tecidos excisados apre­
sentaram infiltração maciça do tecido 
glandular por células pequenas, redondas 
do tipo linfocitário, sendo que a ilustra­
(:ão incluía também grupos de célu:as 
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maiores e semelhantes às que posterior­
mente foram identificadas como células 
epi-mioepiteliais (27). Mikulicz acredi­
tou que a causa dessa doença, de desen­
volvimento lento e cíclico fosse de natu­
reza inflamatória e de evolução benigna. 

Apareceu, então, posteriormente, uma 
série de publicações a respeito de tume­
fações uni- ou bilaterais ~.-rônicas de glân­
dulas salivares e lacrimais, todas classi­
ficadas como doença de lVIikulicz, porém 
agora muitas de evolução rapidamente 
fatal. NAPP (8), em 1907, analisando 
estes casos fatais, constatou tratar-se de 
lesões diferentes do que as referidas por 
Mikulicz e desencadeadas por causas bem 
definidas, tais como leucemia, linfoma 
maligno, linfomatose atípica e tuberculo­
se. Isto motivou HOWARD (20), dois a­
nos após, e coligindo da literatura médi­
ca algumas clezenas de casos da suposta 
doença de Mikulicz, a agrupá-los em três 
categorias: a) doença de Mikulicz, b) 
linfomas malignos, c) leucemias. Mais 
tarde, SCHAFFER & .J ACOBSEN (32), 
em 1927, reduziram esses quadros pato­
lógicos a apenas dois grupos distintos: 
a) doença de Mikulicz, propriamente di­
ta, de etiologia obscura e desconhecida e 
b) síndrome de Mikulicz, ocasionada por 
causa·s definidas, como leucemia, linfos~ 
sarcoma, tuberculose, sarcoidose, etc. 

Em 1933, sur·giu S.JüGREN U~H) des­
crevendo uma nova síndrome caracteri­
zada essencialmente p o t' conjuntivite 
( «keratoconj unctivitis sicca») e xerosto­
mia, devidas a alterações inflamatórias 
crônicas por hipofunção das glândulas 
lacrimais e salivares, além de outros sin­
toma·s gerais encontradiços em «colage­
noses»; essa síndrome acompanhando-se 
na maioria das vezes de tumefação glan­
dular, de preferência da ou das parótidas 
e glândulas lacrimais, mais raramente 
das sub-mandibulares e sub-linguais. 

Paralelamente continuaram sendo re­
latadas e separadas em grupo a parte, tu­
mefações de glândulas salivares e lacri­
mais isoladas, mesmo unilaterais e :sem 
manifestações clínicas gerais. Observa­
vam-se nelas características histológicas 
de estruturação Iinfo-epitelial, semelhan­
tes entre si, mas diferentes dos adenolin­
fomas mais freqüentes e já conhecidos 
há mais tempo (25) como o cistadenoma 
papilar linfomatoso (tumor de Warthin) 
e dos malignos linfo-epiteliomas de Sch-

minke-Regaud das fossas nasais (1,34). 
A·ssim, SWINTON & WARREN (35), em 
1938, descreveram 7 casos de tumores lin­
fo-epiteliais da parótida identificando-os 
como formas localizadas de doença de Mi­
kulicz. SKORPIL (34), em 1939, refere 
3 casos de «linfo-epitelioma», sempre con­
siderudos muito malignos, como curiosa­
mente benignos. Destes, pelo menos um, 
o seu caso número 3, apresenta aspecto e 
comportamento semelhantes aos tumores 
posteriormente designados como lesão 
linfo-epitelial benigna. Reporta-se ainda 
o mesmo autor a alguns outro•s casos se­
melhantes de colegas seus. Entre os seus 
adenolinfomas. CARMICHAFJL et ai. (9) 
( 193G) mencionam um caso que se acre­
dita semelhante a uma lesão linfo-epite­
lial benigna (17). O mesmo acontece com 
um ca·so de FEIN (14) (1940), por ele re­
ferido como linfo-epitelioma. LLOYD 
(24) (1946) identifica a combinação de 
hipcrplasia linfóide e epitelial como uma 
variante sólida do eistadenoma papilar 
linfomatoso de Warthin. ,Já GASTON & 
TFJDESCHI (16), voltam a sugerir em 
1946 que todos os tumores benignos c ma­
lignos nascendo cm reg·iões parotidiana 
esub-maxilar e consistindo em combina­

ções mais ou menos exclusivas de elemen­
tos linfóides e epiteliais, fossem chama­
dos de adenolinfomas. Com isto estava 
novamente englobada a totalidade dos tu­
mores linfo-epiteliais, juntamente eom os 
tumores de Warthin, par a os quais 
THOMPSON & BRYAN (37), em 1!)50, 
conseguiram relacionar uma lista de nada 
menos de 20 designações diferentes. Em 

· contrapartida, KIRKLIN et al (22) 
( 1951) criaram o grupo de «tumores lin­
focíticos» da parótida. 

Em face dessas controvérsias e em 
virtude da variedade de termos emprega­
dos para significar frequentemente a 
mesma entidade patológica, GODWIN 
(17), em 1952, resolveu estudar mais de­
tidamente o arssunto com a finalidade de 
clareá-lo. Baseou-se em 11 casos de tu­
mores uni- ou bilaterais de parótida, to­
dos com características histológicas se­
melhantes e constituídos por proliferação 
intra-glandular de tecido linfóide e epi­
telial ductal, :sendo perfeitamente dife­
renciáveis das lesões linfo-epiteliais papi­
lares císticas dos tumores de Warthln, de 
tumores epiteliais oxifílkos com compo­
nente linfomatoso c de linfo-epiteliomas 
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do tipo Schminke (maligno). Submeteu 
algumas lâmina·s de seus casos a J.R. Me 
DONALD, do grupo de Kirklin e a 
LLOYD, para estudo comparativo sendo 
que estes acabaram considerando-os idên­
ticos aos seus «tumores linfodticos», res­
pectivamente « adenolinfomas •s ó I i­
do S» ( 17). Para indicar a potencialida­
de benigna de seus casos, diferenciando­
se de alguns outros «linfo-epiteliomas» 
de conotação maligna e para descrever ao 
mesmo tempo os seus componente-s histo­
lógicos, sem entrar no mérito do proble­
ma etiológico, GODWIN cl'iou a denomi­
nacão rrenérica de «LESÃO LINFO-EPI-. o 
TELIAL BI·~NIGNA». 

Por outro lado, em publicação poste­
rior, mas na verdade desconhecendo o 
trabalho de Godwin, MORGAN & CAS­
TLf~MAN (27), em 1953, agora sob o ró­
tulo de doença de Mikulicz, estudaram 18 
casos de tumefação de glândulas saliva­
res e lacrimais, mas praticamente sem 
sintomatologia geral, salientando as ca­
l aeterísticas histopatológicas e chamando 
a atenção particularmente para as «ilho­
tas> de células epitelias, por eles conside­
radas como epimioepiteliais, em meio a te­
cido 1 infóide-mad uro, achados esses em 
última análise semelhantes aos de God­
win. Verificando as semelhanças dos as­
pect(m clínicos e anátomo-patológicos e­
xistentes entre a síndrome de Sjogren e 
a docn<;a de Mikulicz, opinaram no ·sen­
tido da última não ser uma entidade dis­
tinta como até então se acreditava, mas 
meramente uma manifestacão de um com­
plexo sintomático mais ger1eralizado, co­
nhecido como síndrome de Sjógren. 

Após isto, ainda alguns autores como 
BAUI•JR & BAUER (3), em 1HG3 deixa­
ram ele adotar a terminologia de Godwin, 
criando por exemplo para os seus ea·3os, 
de sintomatologia local, o têrmo de «acle­
noma linfomatóide. Porém, de uma ma­
ne;ira geral, constituiu-se daí para diante 
a denominação de lesão linfo-epitelial be­
nigna como a mais empregada. 

Para HERBUT (18) (Ul59), uma de 
suas maiores vantagens foi a de substi­
tuir a desig·nação ele doença de Mikulicz, 
um tanto desacreditada por causa das 
L:onfusões com a síndrome de Mikulicz. 

FOOTE & FRAZELL ( 1!5), em 1DG4, 
em seu capítulo de tumores de glándulas 
;-;alivares como parte do Atlas de Patolo­
gia Tumoral da Armed Forces, já se re-

------------------------· 
fereM explicitamente a casos de lesão lin­
fo-epitelial benigna. 

Na literatra alemã, embora já há 
mais tempo houve>Sse sido individualiza­
da referida lesão sob o nome de ade­
nolinfoma (ALBERTINI (1), 1 9 55 I 
SKORPIL (34), 1939), só recentemente 
tem sido adotada (KRA US & HORA­
CEK (23), 1970) sob aquele nome. 

Enquanto isto, continuaram desen­
volvendo-se os trabalhos para tentar es­
clarecer as relações entre a le>São linfo­
epitelial benigna com os outros tumores 
linfo-epiteliais de glândulas salivares, 
por um lado e por outro com a doença de 
Mikulicz e síndrome de Sjõgren. 

BERNIER & BHASKAR ( 4), em 1958, 
reavaliando 186 casos de tumores linfo­
epiteliais do Arm. Forc. Inst. Path. e re­
gistrado>S sob as mais diversas designa­
ções, classificaram-nos em dois grandes 
grupos: a) o primeiro, incluindo os cis­
tos solitários ou múltiplos (cisto epite­
lial benigno), os cistadenomas papilares 
linfomatosos (tumor de Warthin), os a­
denomas linfomatosos (verdadeiros ade­
nomas bem caracterizados, mas com teci­
do linfóide intersticial) e por fim os tu­
mores mistos ou adenomas pleomórficos, 
!infomatosos- b) o segundo grupo, cons­
tituído exclusivamente pela lesão linfo­
epitelial benigna. 

SAPHIR (31), 195H e BHASKAR (6), 
Hl61, referem-se à doença de Mikulicz 
como lesão linfo-epitelial benigna e acre­
ditam nas relações da síndrome de Sjõ­
gre com esta patologia. 

BUNIN et ai (7) (1H64), em estudo pre­
dominantemente clínico de 62 casos de 
síndrome de S.i ógren, conseguiram reali­
zar exames histológicos em 20, consta­
tando então que cerca da metade preen­
chia inteiramente os critérios de Morgan 
& Castleman (27) para doença de Miku­
licz (infiltrados linfocitários mais ilho­
tas epimioepiteliais). 

CHUIKSHANK (11), em 1H65, com base 
em 11 casos própros de lesão linfo-epite-
1 ia! benigna localizada e comparando-os 
com outros da literatura médica, assina­
la a semelhança de alterações histoló­
gicas entre as lesões totalmente localiza­
das, a doença de Mikulicz e a síndrome 
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de Sjogren. No entanto, não comparti­
lha a opinião ele Morga.n & Castleman 
(27) (1953), quando estes pretendem en­
contrar em todas as lesões linfo-epiteliais 
(com ilhotas epiteliais), exemplos de sín­
drome de Sjogren. Isto porque acham 
que tal quadro histológico não seria tão 
específico: infiltração linfóicle associada 
a ilhotas epimioepiteliais podem por exem­
plo ser achadas ocasionalmente em áreas 
inflamadas de próstata hipertrófica. 

Posteriormente, EVANS & CRUIK­
SHANK (13), em 1970, abordam a ques­
tão novamente, referindo-se a uma «sín­
clrome de Mikulicz-Sjogren». Acreditam 
que sob o ponto de vi·sta terminológico, 
ainda o melhor é o termo de lesão linfo­
epitelial benigna sendo realmente o mais 
adotado, atualmente, apesar de que seus 
aspectos possam ser encontrados em al­
gumas outras condições não relacionadas 
e não neoplásicas, associ:t(bs ;\ snrcoido­
se de glândulas salivares, a cálculos sali­
vares ou a epitélio salivar heterot6pico 
presente em um linfonódio. 

Acham os mesmos autores (13) que 
a importância prática da lesão para o pa­
tologista é a diferenciacão de linfomas 
malignos, com base essencialmente na 
presença ou não das ilhotas e pi-mioepite­
liais que nã.o tem sido encontradas nos 
últimos. 

Patologia 

A lesão linfo-epitelial benigna é bas­
tante rara. Para FOOTE & F'RAZELL 
(15) (1954), sua incidência entre os tu­
mores benignos elas glândulas ·salivares 
maiores é de 2 :505, reservado sempre o 
maior contingente para os tumores mis­
tos ou adenomas pleomórficos. Em nosso 
serviço (Departamento de Patologia da 
FlVIPA - UFRGS), essa proporção al­
cança o índice de 1:63, durante um pe­
ríodo de 25 anos, enquanto que RON A Y 
et ai (29) (1971) encontraram 11 tumo­
res «tipo doença de ::VIiknlicz» entre 11 
tumores benignos da parótida. 

Em relação à incidência dentro do 
grupo elos tumores linfo-epiteliais da pa­
rótida e/ou glândulas salivares e lacri­
mais, BERNIER & BHASKAR (4) 
(1958) somaram 55 lesões linfo-epiteliais 
benignas entre um total de 186 (28,5%), 
reservada aqui a maioria (60%) para os 

---I 

cistadenomas papilares linfomatosos (tu­
mores de Warthin). Em nosso serviço a 
proporção atingiu um índice de 1 :3. 

Relativamente ao sexo, a lesão linfo­
epitelíal benigna é mais encontrada nas 
mulheres ele média idade. Acomete de 
preferência a·s glândulas salivares paro­
tidianas e mais raramente as sub-maxila­
res, sublinguais e orofaringeanas meno­
res, além das glândulas lacrimais. 

A tumefação pode ser solitária, lo­
calizada, como também pode ser difusa 
dentro de uma ou mais glândulas. 
SWINTON & WARREN (35) (1938) re­
latam 7 casos, dois dos quais bilaterais e 
todos em mulheres de 10-72 anos. Nos 11 
casos de GODWTN (17) (1952) 3 eram 
bilaterais, ocorridos em 8 mulheres e 3 
homens com idade~:-; entre 39-73 anos. .Já 
l\IIORGAN & CASTLEMAN (27) (1953) 
apontam entre 18 casos, 15 mulheres e 3 
homens, com idades de 35-70 anos. 

Ao exame macroscópico, o aspecto é 
ou de uma glândula multilobulada, au­
mentada de volume, ou de um nódulo 
mais circunscrito, encapsulado, outras ve­
zes sem cápsula, tendo uma consistência 
de borracha. A superfície de corte é rle 
l.,oloração pardo-esbranquiçada, úmida e 
brilhante, mais ou menos uniforme ou en­
tão apresenta-se como tecdio glandular 
ele aspecto habitual contendo áreas arre­
dondadas de tecido neoplAsico de carac­
terísticas as vezes semelhantes a tecido 
linfático. 

Microscópicamente, a lesão linfo-epi­
telial benigna esmcra-ose em aspectos bas­
tante característicos. Quando difusa, de­
senvolve-se irregularmente no interior de 
diferentes lóbulos glandulares, rechaçan­
do ou fazendo clesaparecer as estruturas 
p~t·enquimatosas habituais, total ou par­
cialmente. No caso de lesão nodular, ela 
se desenvolve de maneira mais circuns­
crita, principalmente quando encapsula­
da. 

A sua composição histológica consis­
te fundamentalmente em intensa prolife­
ração de tecido linf6ide, constituído por 
linfócitos mais ou menos maduros, fre­
qüentemente assumindo arranjos folicu­
lares com centros germinativos. Essa úl­
tima formação não ocorre com a mesma 
abundância como nos tumores de War­
thin, mas aparece ainda na metade dos 
casos (13). Em meio a esses linfócitos 
surge o segundo componente, caracteriza-
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elo por proliferação de um outro tipo de 
células maiores, poligonais ou arredonda­
das, de citoplasma relativamente abun­
dante, geralmente pouco eosinófilo e às 
vezes hiclrópico, sendo que os núcleos são 
habitualmente vesiculosos. Es·sas células 
süo consideradas epiteliaü; e/ou mioepite­
liais (27) e tem as suas membranas fre­
quentemente mal definidas a ponto de as­
sumirem arranjo'3 sinciciais. Elas geral­
mente estão dispostos em massas sólidas 
de limites nítidos contra o tecido linfóide 
de fundo, ou deixam reconhecer algumas 
estruturas ductulares, com rara'3 forma­
ções de pequenos microcistos. Outras ve-
7.es, essas ilhotas apresentam faixas ou 
mas·sas hialinas em seu interior ou então 
apresentam-se }Jenetradas irregularmente 
pelos elementos linfocitários, com sinais 
de degenera(;ão hidrópica acentuada do 
citoplasma e certa picnose nuclear em al­
gumas delas. Podem assim ficar desgar­
rada'3 e isoladas, assemelhando-se a célu­
las reticulares maiores em meio ao com­
ponente linfóide maduro e resultando daí 
a impressão de crescimento linfomatoso, 
principalmente quando ocorrem nelas al­
gumas mitoses, o que é possível. Acesso­
riamente podem compan'cer foco'3 hemor­
r{tgicos com presença de histiócitos car­
regados de pigmentos de hPmossiderina, 
havendo muito raramente focos de calci­
ficação. Plasmócítos em geral não são 
vistos. 

A histogênese foi estudada por MOR­
GAN & CAS'l'LEMAN (27) (1953) e 
BI·~RNmR & BIIASKAR (4) (1953). De 
acm·do com eles, inicia-se o processo por 
infiltração linfocitária em tomo de due­
tos íntralobularcs, acarretando atrofia e 
finalmente desaparecimento completo dos 
áeinos. Os duetos, ao contrftrio, apresen­
tam alterações rn·olifcrativas, tradu7.ida~-­
primciramente por certa hasofilia cito­
plasmática e aumento volumétrico com 
hipcrcromathJmo nuclear, seguidos de 
lH'olifcração celular que vai levando à di­
minuição ou apagamento das lu1-cs. Para 
os primeiros autores, a lesão primária es­
taria nos duetos, (~cndo a infiltração lin­
focítária uma reação secundária às alte­
rações duetais, enquanto que para os úl­
timos, a lesão comc<;aria como hiperpla­
sia de linfonódios intraglandulm·cs, com 
extensão desse JH'oees'3o ao longo dos due­
tos próximos, induzindo-os a alterações 

proliferativas c metaplásicas de suas cé­
lulas e conseqüente oclusão luminar; nes­
ta oportunidade poderiam comparecer 
microcistos por dilatação dos ácinos cor­
respondentes. 

O diagnóstico histológico baseia-se na 
combinacão dos infiltrados linfóides e hi­
pcrplasi~ epitelial, elementos que no en­
tanto podem estar também presentes em 
outras entidades patológicas. 

A lesão linfo-epitclial benigna dife­
rencia-se da sialo-adeníte crônica: pela 
presença nesta de pla·smódtos e cosinófi­
]os, além dos linfócitos; pela focalização 
dos infiltrados; pela maior conservação 
dos elementos glandulares, em especial 
dos ácínos; pela ausência de mas-sas epite­
liais e de proliferação ductal acentuada; 
pela presença de fibrose. 

O cistadenoma papilar linfomatoso 
(tumor de Warthin) apresenta-se sempre 
um pouco cístico ao exame macroscópico 
e ao exame histológico evidencia um epité­
lio cilíndrico alto, bem eosinófilo com uma 
fileira dupla de núcleo·s, geralmente dis­
posto em papilas, além de grande número 
de folíeulos linfóides nos infiltrados. 

A possibilidade de confusão com car­
einoma mctastático é apontada por lVIOR­
GAN & CASTLEMAN (27) (1953) para 
o;.; casos de pequenos fragmentos em cor­
tes de congelação na:~ mãos de patologis­
tas de pequena experiência com esta le­
são. 

A diferenciacão com os Jinfomas ma­
lignos é sumamente importante, sob o 
ponto de vista prognóstico. O tipo celu­
lar especial dos rcticulossarcomas e da 
doença de Hodgkin não deixa pairar dúvi­
da(~. O mesmo porém não se dá com o lin­
fossareoma dife1·enciado ou com uma leu­
eemia linfóide, cujas células linfocíticas 
poderiam prestar-se a confusão com os in­
filtrados rm)prios da lesão Jinfo-cpitelial 
benigna. Contudo nos primeiro a infiltra­
(~ão celular passa de um lóbulo a outro o­
bliterando os ~-:;eptos, c eles também não a­
presentam nem as ilhotas epiteliais típicas 
nem os folíeulos linfôides da segunda. 

Aspectos Clínicos 

A lesão Iinfo-epitelial benigna pode 
deixar de apresentar qualqtwr manifesta­
ção de ordem mais geral c ficar limitada 
exclusivamente a uma sintomatologia lo-
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cal, consistindo em discreto desconforto 
da própria tumefação e dor ocasional. Ou­
tras vezes, conforme a sua localização nas 
glândulas lacrimais e/ou salivares, com­
parece secura dos olhos com ardência e 
conj untivite ou aptialismo e xerostomia. 
A xerostomia foi encontrada por GOD­
WIN (17) (1952), em seus 11 casos mais 
ou menos localizados, por 3 vezes, enquan­
to que lVIORGAN & CASTLEMAN (27) 
(1953) a constataram 4 vezes em 18. 

Porém, em grande número de casos, a 
osintomatologia geral é bastante rica e po­
limorfa, ajuntando-se mais uma rinofa­
ringolaringite e um ou mais sinais pró­
prios de alguma colagenopatia como artri­
te reumatóide ou manifestacões de escle­
rodermia, de 1 úpus eritema'toso dissemi­
nado, poli-artrite nodosa, polimiosite, e as 
vezes ainda o fenômeno de Raynaud, ane­
mia, púrpura, esplenomegalia, etc. (25) O 
conjunto de manifestações clínicas gerais, 
com destaque para a conjuntivite «Sicca», 
xerostomia, tumefação glandular salivar 
(principalmente das parótidas) ou lacri­
mal, indolores e artrite reumatóide é co­
nhecido sob o nome de Síndrome de S.Jü­
GREN (33,25). 

Nem sempre essa ·:~índrome está com­
pleta, mas para a maioria dos autores (36) 
bastam 2 a 3 dos sintomas principais aci­
ma referidos para caracterizá-la. O qua­
dro clínico completa-se na maioria dos ca­
sos com a presença de tumefações elas 
glândulas salivares e/ou lacrimais nodu­
lares ou difusas e de crescimento lenta­
mente progressivo, alternando-se com pe­
ríodos de remissão parcial, acompanhado 
ou não de crioses esporádicas de hiperter­
mia. 

Patogênese 

A lesão linfo-epitelial benigna já foi 
desde o início considerada como de natu­
reza inflamatória e provocada por um a­
gente de ação lenta c pouco intensa (MI­
KULICZ (26). Por outro lado, os seus 
aspectos de crescimento tumoral, princi­
palmente nas formas nodularcs, não per­
mitem afastar de todo a possibilidade da 
natureza neoplásica da lesão. No entan­
to, parece que hoje a maioria dos autores 
reconhece as suas relacões com fenôme­
nos imuno-alérgieos, ou' seja, são favorá­
veis à patogenia inflamatória. 

MORGAN & CASTLElVIAN (27) (1953) 
chamam a atenção sobre as semelhanças 
histológicas entre as lesões salivares e as 
da tireóide na doença de Hashimoto, con­
siderada de base auto-imune, mas as duas 
nunca foram encontradas j unta·s. 

B UNI M et al (7) (1964), tendo en­
contrado fatores reumáticos em quase to­
elos os seus 62 pacientes com síndrome de 
Sjogren, mesmo naqueles sem artrite reu­
matóide clinicamente evidente, acreditam 
tratar-se de rloença imunológica indiscutí­
vel. Pensam assim também B E R­
T R A lVI & HALBERG (5) (1964) que 
encontraram um anticorpo específico con­
tra o epitélio rlos duetos salivares no soro 
ele doentes com a mesma síndromc. Sur­
giram tentativas para provocar experi­
mentalmente lesões glandulares, por pro­
cesso·3 imunológicos, mas os resultados 
não são totalmente convincentes. CHAN 
(10) (1964) conseguiu produzir em co­
baias uma sialo-adenite linfócitica, por i­
munização com tecido de glândula salivar 
eãodq ãoc owcn flcon '! 
homôloga incorporada em adjuvante de 
Frcuncl, mas às lesões conseguidas falta­
va o componente epitelial. No entanto, 
KESSLER (21) (1968) encontrou altera­
ções de glândulas lacrirnaios c salivares, 
histologicamente idênticas com as da sín­
drome de Sjügren, em algumas linhag·ens 
de camonclongos acometidos naturalmen­
te de condições auto-imunes e verificou 
que tais alterações começavam a aparecer 
em tôrno do quarto mês, ao mesmo tempo 
em que ·:~e manifestavam os outros fenô­
menos auto-imunes. 

ANDERSON (2) ( U)71), ao referir-se à 
síndromc de Sjügren aeredita-a causada 
por antígenos resultantes de áeinos glan­
dulares danificados, que em contato com 
tecido linfôide intraglandular acarretam 
produção de anticorpos e esses novamente 
danificando em círculo viciooso, outros 
constituintes glandulares. Alinham a fa­
vor da natureza auto-imunológica da sín­
dromc de Sjügren os seguintes fatos: a) 
associação de artrite reumatóide em mais 
da metade dos casos b) existe hipergama­
globulinemia constante - c) o fator rcu­
matôide é achado em mak~ de 7Gf;i; dos ca­
sos -- d) existem fatôres antitiroglobuli­
na em ccrea de :~Gj( c fatores antinuclea­
res em cerca de G5(;0 elos casos - c) uma 
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reação auto-anticorpo com citoplasma de 
células ductais salivares é observada em 
mais da metade dos casos. 

Evolução 

Como indica a própria denominação, 
a lesão linfo-epitelial benigna desde MI­
KULICZ (26), e também com GODWIN 
(17) e MORGAN & CASTLEMAN (27) 
e autores anteriores e posteriores, foi sem­
pre considerada benigna. No entanto, con­
siderado o caráter de crescimento neoplá­
sico indiscutível existente em grande par­
te dos casos, a transformação maligna de­
ve ser pelo menos teoricamente conside­
rada. 

As referências quanto a uma evolu­
ção maligna são muito raras. Os autores, 
contribuindo com um caso pessoal, discu­
tem o as•sunto mais adiante. 

Apresentação do Caso 

Trata-se de uma mulher de 11 anos 
de idade, de cor branca, residente na zo­
na rural do noroeste do Estado do Rio 
Grande do Sul. 

Primeira internação (Hospital Tupa­
rendí) -em março de U)71. A paciente 
apresenta tumor localizado na região pa­
rotídea esquerda e que vem se desenvol­
vendo lentamente há mais de H meses, 
acompanhado de secura da boca, dores 
reumáticas e anemia. Tem tido também 
desde o início, crises esporádicas de febre. 
O tumor tem o tamanho de um ôvo de 
ganso e não compromete aparentemente 
a pele e estruturas vizinhas. Não há alte­
rações em glândulas lacrimais ou outras 
glândulas salivares, nem linfonodomega­
lia próxima ou afastada. Feita uma bióp­
sia excisional (incompleta), resultaram f) 
fragmentos de tecido, medindo o maior 
fix3x2 em e o menor 2xlx1 em., de colora­
ção parda-clara e de consistência firme. 
Ao corte, evidenciam superfície multino­
dular lisa e esbranquiçada. 

O exame histológico revelou ao lado 
de pequenas áreas de tecido glandular sa­
livar ainda parcialmente conservado, mas 
já com os interstícios bastante infiltrados 
por elementos linfocitários, áreas bem 
maiores com a mesma infiltração, porém 
mais den~sa, a ponto de apagar totalmente 
as estruturas tubulares c acinarcs típicas 
(fig.l). 

Os linfócitos encontrados, na maio­
ria das vezes correspondendo a linfócitos 
maduros, mostram-'Se às vezes um pouco 
mais imaturos e assumem outras vezes 
disposição folicular com centros germina­
tivos. Em meio a esse infiltrado linfoci­
tário de base surgem ilhotas ou massas de 
células do tipo epitelial, maiores, poligo­
nais, de citoplasma mais abundante, fre­
quentemente hidrópico e núcleos algo ve­
siculosos. As ilhotas, maciças e com limi­
tes relativamente nítidos em relação aos 
elementos linfocitários, podem ser por es­
tes invadidas e dissociadas complemente. 
(figs. 2 e 3). 

Raras vezes desenham-se nas ilhotas, 
algumas estruturas tubulares e outras ve­
zes há em seu interior alguns focos de 
hialinização. O diagnóstico anátomo-pato­
lógico feito nesta ocasião, foi de li'nfo-epi­
telioma benigno (Doença de Mikulicz). 

Segunda internação ( Hospital de 
Guaraní das Missões) - em outubro de 
1971. No decurso de tempo ocorrido en­
tre a 1'' e a 2'' internações (7 meses) hou­
ve recidiva tumoral, queixando-se agora a 
doente de xerostomia bem mais acusada. 
O tumor resultante está localizado na re­
gião retro e infra-auricular, medindo cer­
ca de 1 em de diâmetro, agora duro, dolo­
r<Y3o e aderente aos planos superficiais e 
vrofundos. Além disto, existe na região 
cervical póstero-lateral esquerda outro nó­
dulo menor, sub-cutâneo, ovalado, relati­
vamente móvel, medindo 3x2 em, com as­
pecto de gánglio linfático. Da nova bióp­
sia resultaram dois fragmentos, um cor­
respondendo ao tumor da região parótidea 
com as dir~lCnsõ;s de 3,8x2,5x2,3 em, par­
dacento, hso, fosco, homogêneo, e outro 
correspondendo a Iinfonódio com as di­
mensões de 2x2x1,5 em e com as mesmas 
características, ao corte. 

Nas lâminas dêsse material, não mais 
se encontram estruturas glândulares e a­
penas infiltrados linfocitários semelhan­
tes aos anteriormente descritos. Em meio 
a eles, observam-se massas irregulares 
de células poligonais grandf's com cito­
plasma denso e evidentes sinais de ana­
plasia celular. As sélulas são de aspecto 
nitidamente epitelial, embora indiferen­
eiadas, sem nenhuma diferenciação esca­
nwsa ou <~ornificação. 

Em vários pontos existem extensas á­
t·eas de necrose. (fig. 1) 
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}'ig 3: A mrsm11 lt>Siio, mostranclo as ilhotns th• <"i'lulns I'Jlitelinis enm 
clegrner11çiío hiclrÚJlÍ<'It r nurlear pureinl, roclt>aclns p inl'iltrlltlns por 

linfúcitos. J.:m lllll"ll:tS ]Jontos ohSPrlllln -sr tliserrtns P rPtlnzlclns mnssns llin ­
linizntllls interstieinis. Culor. H. J·:. - .\um. J:?:)x. 

Fig. -l: ( 'nr..:inomu intliicn•ncindn t•m IPsiio linfo-CJlitdinl dt• (;mhl in (<'li-
so UJlrf'SI'ntado :! ' intprnnçào) . J'rolh'Hnçiio irrt•,.pllnr tlt~ t•(•ln -

las e]Jitdiais irHiil't•rt•neia!lns, IIIIIIJihí~i<'ns, 1'111 1111•iu n lt•t·itlu linl'úitlt• " á-
rea de necrosc. Color. H. 1\. .\um, l:!:ix. 
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Fig 1: Lt•siin linfo-t•pitclinl lle Uoth1i11 (euso IIJlrt•sentado). 'l'ecido glandu-
1111" salilar ultt'rntlo JHH' infi'IIHO infiltrado linfocitiirio lnterstlclal, 

eom t•onst•nau;iin pardal dns duetos c tlt•gcneração ou apab"'lmento dos 
ácinos. Os tlu<'fus jíL rPH•huu alguma Jlrolifenu,•iio de suas cí>lulas e]Jiteliais. 
Color H. E. Aum. 1:!5x. 

Flg. :!: LP~iin llufu-t'Jiiti•Jiar til• (ontlllill (t·n~o nprt•st•ntatlo). Massas de 
t•í>Julu~ I'Jiitl'liuis, lrri'~JIInn·s, rotlf'aulu~ 4' iniiltnulas por rHulas 

linfodfaírins. ( 'olor H. E. \um. IOx. 
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Sexo 
Idade 
Cor 

Sintomatologia 
Geral 

Localização do 
Tumor 

Evoluç·ão 

Diagnóstico Histoló­
gi('o original 

Xecrópsia 
Conclusão 
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IITLDEHl\IAN et al. 
(19fl2) 

I 
DELANEY & BALQ(i!II 

(19flfl) I 
I 

,---------

HAASE & HOESC:H 
(1972) 

-~---

1 

··---~~~==~= 

masculino 
40 a 

branca 

Região Parotídca D 
(Parótida) 

Duraç·iio do quadro 
mais ou menos 5 
anos, com morte. 
Rcsse('(:iío do tumor 

Linfonc'><lio eel'\'ical 
com md ústases, res­
secado. 

I 

:\Ietústases generaiL 
zadas 
Sem lt•s;io linfo-epite- 1 

lial benigna do n·s- 1 

!ante de parótida e ~ 
sem síndrome de Sjii- · 
gren. 
Les<io linfo-cpitelial 
(limitada ao tumor) 
com aspt•dos citolú­
gicos de a.1aplasi<l 
(Car!'inoma q>idcr. 
mc'>idc do compont·n- ' 
te epi!l'lial). 

sim 

feminino 
flfl a 

Artrite rcumatôide 
e Xcrostomia 
Parôtida D 

Duração do quadro 
mnis ou menos !'i 
:mos, com mor!('. 
R<'SS<'C'(.':io do tumor 

Oua!ro (4) linfonô­
dios cervicai~ corn 
met:ístnses c Gl. sub­
maxilar E com lesão 
linfoepiteliaJ hcnig_ 

não 
Lc·são linfo-c•piteli<d Carcinoma da glfm. 
llt<digna com eOillJHJ- dula parc'ltida asso-
nt•nte eareinomatoso ciado ú lesão linfo_ 
nparentt•rnente origi- epitelial !J e n i g n n I 
nado c•m glfmdula pa-I (Do<'IH'a rle :\likulicz) 
rútirla D. Um corres-! <'111 SÍI;clrome de Sjii- I 

I 
I 
I 
I 

I 
I 
I 

ponclente maligno da I grcn. I 
lesiio linfo-c·pitelial I I 

feminino 
44 a 

branca 
Artrite reurnatóide 
c Xerostomia 
Parótida E 

Duração do quadro 
mais ou menos 2 à :l 
anos, com morte. 
Hessccção do tumor 
Heddiva do tumo1·, 
hiopsiada. 

Linfoncídio cervical 
com rnctústases, res­
secado. 

Com lesão linfo-epite­
lial benigna (parúti­
da) c com Síndrome 
de Sjiigren. 

1) Linfocpitelioma 
benigno (Doenç·a 
de Mikulicz. 

2) Linfoepitelioma 
maligno. 

não 
Lesão linfo-epitelial 
"benigna» maligniza­
da? 

C:ardnoma indifercn­
dado da parôtida as­
sociado à lesão !in f o 
epitelial benigna? 

benigna? I I 
------------------~----------------

TABELA 1: Quadro c·omparatiYo dos achados de dois (2) casos de les<io linfo­
epitelial khcnigna,> da parc'ltida. com transfori!JaÇ'<io ou associa~·ão 
carcinomatosa, l'JH·onfr<Jclos na liter<~fur:l m(·clic<J, <'lll C"onfron!o com 
o do~ autor<•s. 
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A doente recusou a cirurgia radical 
ou cobaltoterapia, sendo então tratada 
com antiblásticos. Inicialmente observou­
se certa regressão do quadro, mas logo a­
pôs houve intenso recru<iescimento, culmi­
nando na morte 5 me::;es mais tarde (mar­
ço <ie 1972). Durante os últimos meses 
acentuou-se a artrite reumatóide, havendo 
visível comprometimento das articulações 
distais dos membros superiores e também 
<ias articulações lombo-·sacras. 

Não existem informacões sobre a cau­
sa final da morte, não ten.<io sido pratica­
da a necrópsia <io caso. 

NOTA: Os autores agradecem aos médi­
cos da paciente, Drs. Egon Roeber Muel­
ler de Tuparen<ii e João Polanczyk de 
Guaraní das Mis·:;ões, pelas informações 
clínicas prestadas e ao Instituto <ie Pato­
logia de Porto Alegre, pela cessão <ias lâ­
minas do segundo exame. 

Discussão do Caso 

A tumefação encontraria por ocas1ao 
do primeiro exame; a ·:;;ua localização em 
glândula saliva1·, mais especificamente pa­
róti<ia; o sexo e idade da paciente; a evo­
lução lenta e com nises febris esporádi­
cas; a xerostomia c principalmente as 
suas características h isto I <Ígicas, indiscu­
tivelmente enquadradas dentro dos crité­
rios de Godwin e de l\Iorgan & Castleman, 
justificam sem dúvida o diagnústico dele­
são linfo-epitelial benigna. Por outro la­
do, a tumefaçüo em si, em mulher de 44 
anos de idade, com as caraderí·sticas his­
tológicas assinaladas, acrescida de outros 
sinais e sintomas de ordem geral, tais co­
mo xerostomia, cad:t vez mais acentuada, 
anemia, dores reum{ttica·:' vagas, sempre 
mais intensas <: por fim com localizações 
particulares mais definidas, do tipo artri­
te reumatríide, permitem confirmar a pre­
sença de uma síndrome de Sjügren asso­
ciada, apesar da ausêntia de tumefaçiio 
glandular lacrimal, de conjuntivite e de 
falta de melhor enquadramento do reuma­
tismo apresentado, dentro do·:' critérios e­
xigidos por exemplo pela American Hheu­
matical Association. 

Para H li N I ~I e ai (7) (IDG7), 
os pi'Íncipais sinais clínicos da Sín­
drome de Sji)gren seria a Kerato-con­
junctivitis sicca, a xerostomia e artrite 
reumat!)id<>, mas bastariam apenas dois 

deles para caracterizá-la. No caso relata­
do, havia além disto, confirmando plena­
mente o diagnóstico sindrômico, a tume­
fação parotídea associada,. co~ os c~rac­
terísticos de lesão linfo-epltehal bemgna. 
Os mesmos autores (7) dão ênfase a essa 
última associação: nos 20 casos de síndro­
me de Sj ogren em que foi possível o exa­
me histo-patológico das lesões glandula­
res encontraram a lesão típica em 9; infil­
trados linfocíticos intersticiais intensos, 
porém sem ninhos epiteliais, em 4; infil­
trados ainda suficientes para simular um 
crescimento neoplásico, em 4; e apenas 3 
com infiltrados linfocitários tão discretos 
a ponto de poderem ser considerados c~~o 
normais, pelo menos em pessoas de me~1a 
idade e de idade mais avançada. Assim 
sendo, o diagnóstico anátomo-clínico de 
lesão linfo-epitelial benigna associada a 
síndrome de Sjogren parece então pacífi-
co. 

Essa lesão é tida como inteiramente 
benigna, mas nem por isto poderá ficar a­
fastada a possibilidade de uma evolução 
maligna, pelo menos teoricamente. Foi as­
sim que .i á se manifestaram FOOTE & 
FRAZELL (15), em 1954. Nos próprios 
casos apresentados por GODWIN (17) 
(1952), a julgar pelo seu registro e época 
de publicação, a benignidade não ficou 
perfeitamente estabelecida, já que apenas 
2 de seus casos (reg. 1940/41) tinham 
:<follow up» de mais de 5 anos; nos demais 
o período de observação foi de 3-4 anos (3 
casos), de 3 anos (3 casos) e de 1-2 anos 
(3 caso5). Mesmo entre os casos de MOR­
GAN & CASTLEMAN (27) (1953), exis­
tem vários ( 4) com menos de 2 anos de 
observação no momento da publicação. 
Niio obstante isto, os casos de malignidade 
na evolução de uma lesão linfo-epitelial 
benigna, referidos durante os anos que se 
seguiram aos trabalhos básicos, são na 
verdade raríssimos e um deles ainda con­
testado e posto em dúvida (12). Essa 
transformação maligna poderia fazer-se 
às custas do componente mesenquimal ou 
epitelial da lesão. 

A primeira hipótese ainda não ficou 
plenamente confirmada. T ALAL & BU­
NIM (36) (1964) relatam entre 58 casos 
de síndrome de Sjogren com lesões linfo­
epiteliai('; salivares, 3 reticulossarcomas, 
por0m. todos extra-salivares, configuran­
do-se assim apenas uma predisposição. Es­
sa predisposição da síndrome de Sjogren 
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em estar associada a linfomas malignos, 
embora extra-salivares, é também anun­
ciada por ROTH.MAN et ai (30) (1951) 
e DELANEY & BALOGH (12) (1966). 
BURATTI (8) (1967) relata um caso de 
linfossarcoma que considera primitivo na 
parótida e provavelmente originado de a­
deno-linfoma (elo tipo oncocítico). 

No que se relaciona à transformação 
maligna do componente epitelial as refe­
rências são excepcionais. Conhecem-se na 
literatura médica anglo-saxã, até esta da­
ta, apenas dois relatos, urn de HILDER­
lVIAN et al ( 19) ( 1062) e outro ele DE­
LA NEY & BALOGH (12) (1966). O,, 
seus achados principais, confrontados com 
os do caso ora apresentado, estão consig­
nactos na tabela 1. 

O caso elos primeiros limita-se a um 
tumor localizado exclusivamente na paró­
tida, sendo o componente epitelial malig­
no constituído por carcinoma do tipo epi­
dermóide. Os autores diferenciam-no in­
teiramente de um linfo-epitelioma do tipo 
Schminke-Regaud (34,1), em primeiro lu­
gar pelos lir:ütes relativamente distintos 
entre as mas·sas epiteliais e o tecido lin­
fóide e depois pelo fato de não ter sido en­
contrado na necropsia, tumor nasofarin­
geano primário, sede habitual dessa neo­
plasia que por outro lado também nunca 
foi vista em glândula parótida. Entretan­
to, a ausência de sintomas gerais, o aco­
metimento de pessoa do sexo masculino e 
a singulariclade da lesão levaram DELA­
NEY & BALOGH (1966) a expressar cer­
ta dúvida quanto a consubstanciação de 
uma lesão línfo-epitelial benigna inicial 
( «bona fide malígnant lymphoepithelio­
ma»). Essa ksão original intra-parotídea, 
contudo, tendo sido examinada por cerca 
de 30 patologistas diferentes, foi pela 
maioria incriminada como benigna (19). 

Já no caso ele DELANEY & BALOGII 
o quadro clínico geral foi bem rico, ca­
racterizando-se uma síndrome de Sjogren 
evidente, acompanhada ainda de lesão lin­
fo-epitelial benigna de vúrias glândulm; 
salivares, das quais apenas a parótida en­
cerrou além disto a neoplasia maligna. 
Tratava-se de adenocareinoma, apresen­
tando, porém, áreas de ninhos celulares 
sólidos atípicos que eventualmente pode­
riam representar as ilhotas epimioepite­
liais da lesão benigna. Os referidos au­
tores, mesmo sem necropsía, afastaram a 
possibilidade de uma metástase de adeno-

carcinoma em gânglio linfático intraparo­
tídeo por absoluta carência de qualquer 
indícÍo no sentido de outra neoplasia epi­
telial primária maligna de localização pró­
xima ou afastada e em virtude da conco­
mitáncia de lesões linfo-epiteliais das 
glândulas salivares e presença da síndro­
me de Sjogren. Não querendo comprome­
ter-se mais decisivamente no sentido de 
aceitar pacificamente uma transformação 
m~ligna dessa lesão, üs custas de seus 
constituintes ductulares e embora reco­
uhcccnclo ~'O adenoeareinoma encontrado 
r>. sua localização primário na parótida, 
falaram apenas em associação acidental 
das duas patologias. 

Em nosso caso, os sinais e sintomas 
presentes induziram igualmente ao diag­
nóstico de Síndrome de Sjogren. Encon­
trou-se, no entanto, tumefação importan­
te apenas na parótida, não tendo sido pos­
sível, por falta de necropsia ou biópsia, e­
xaminar as outras glândulas salivares e 
lacrimais. Destaque-se que as alterações 
histológica·s da primeira biópsia cax·acteri­
zaram perfeitamente uma lesão linfo-epi­
telial benigna. .T á na segunda, encontra­
ram-se ninhos ele células epiteliais indife­
renciadas e bastante anaplásicas, mergu­
áreas ele neerose. 

Com exceção da natureza do car­
cinoma, esse nosso caso apresenta-se 
bastante semelhante ao de D E L A­
N 1'; Y & BALOGH, no que diz respeito 
à sua localização e comportamento geral. 
Afastamos a possibilidade da existência 
na parótida de metástases carcinomato­
sas, pelas mesmas razões acima mencio­
nadas. Considerando, então, a neoplasia 
epitelial maligna como primária, ela po­
deria ter-se desenvol'!ido c;obre uma lesão 
linfo-epitelial «benignév>, confirmadamen­
te existente por ocasiüo da primeira bióp­
sia, ou então seria uma neoplasia primá­
ria acidentalmente concomitante. Se DE­
LANI~Y & BALOGH haviam hesitado, 
eom base principalmente na diferenciação 
adenomatosa muito acentuada de seu tu­
mor, em considerar o seu caso como um 
correspondente maligno de lesão linfo-epi­
telial benigna, no nosso, essa dificuldade 
não persiste. Seria bem mais compreensí­
vel que elos ninhos ele células epiteliais in­
formes de uma lesão linfo-epitelial benig­
na, praticamente sem estruturação histo­
lôgica, se desenvolvesse um carcinoma in­
diferenciado do que um adenocarcinoma, 
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cuja origem deveria ser buscada em estru­
tura.g mais elaboradas e menos alteradas 
por uma «reação» linfo-epitelial prévia. 
Por outro lado, revendo posteriormente 
as lâminas da primeira biópsia, quis nos 
parecer encontrar alguma& atipias discre­
tas em seu componente epitelíal, sugerin­
do uma possível potencialidade maligna. 
Tal impressão, porém, muito subjetiva e 
influenciada pelo conhecimento ela evolu­
ção posterior, não pode ser considerada, 
por ser de conhecimento geral que às ve­
zes surgem células algo atípicas mesmo 
em lesões benignas ( 13). Seria ainda de 
acrescentar que afinal não foi levantada 
nenhuma •::;uspeita de malignidade pelos 
patologistas, por oemdão do primeiro exa­
me. 

A concomitância entre lesão linfo-epi­
telial e carcinoma em glândula salivar 
poderia eventualmente ser interpretada co­
mo alteração carcinomatosa primária, que 
por destruição de suas célulail e liberação 
de antígenos provocasse reação linfo-epi­
telial imunológica local. Tal mecanismo 
não encontra confirmação pela excepcio­
nalidade deHsa associação em faee do rela­
tivamente grande grÍtpo de carcinomas 
primários puros das glândulas salivares, 
totalmente desacompanhados ele compo­
nente !in fôide. 

Seja como for, não temos ainda con­
dições de solucionar definitivamente as 
dúvidas que pairam sobre a gênese desses 
carcinomas encontrados, antes de conhe­
cennos melhor a verdadeira etiopatogenia 
da lesão linfo-epitelial e antes que novos 
casos de transfonnação maligna ou de 
concomitância eareinomatosa eom uma le­
são linfo-epitelial possam ser estudados 
mais exaustivamente. 

Conclusõe.'l Conceituais e Taminolágicas 
Finais 

Deve entender-se hoje por lesão linfor­
pitelial «benigna» uma tumefação r.special 
c progrr.ssiva de uma ou mais glândulas 
salivares e ou lacrimais, localizada e so­
litária ou múltipla no interior de uma ou 
mais glândulas (forma nodular) ou de 
crescimento difuso (forma difusa). Ela 
se caracteriza histologieamente por uma 
proliferação de células linfocitúrias qtw 
infiltrando os interstícios e alterando ou 

substituindo as estruturas glandulares, 
circunscrevem, ao mesmo tempo ilhotas 
maciças ou ductuladas de células epiteliais 
e/ou mioepiteliais, provavelmente de ori­
gem ductal. 

Essa'S lesões tumorais podem ou não 
acompanhar-se de um ou de vários sinais 
e sintomas clínicos especiais, tais como 
queratoconj untivite seca, xerostomia, ri­
nofaringolaringite, além de artrite reuma­
tóide e outras manifestações sistêmicas de 
eolagenopatia (doença de Mikulicz, sín­
drome de Sjügren, síndrome de Mikulicz­
Sj ogren). Em virtude do desconhecimen­
to de sua verdadeira natureza e apesar de 
todas as evidências induzirem a considerá­
la como uma lesão de origem auto-imuno­
lógica, sem contudo ser possível negar-lhe 
de todo alguma·s características indiscutí­
veis de crescimento neoplásico parece a­
conselhável continuar utilizando o termo 
vago e pouco comprometedor de lesão lin­
fo-epitelial, afastando inteiramente qual­
quer outra sinonímia confusional. 

Relativamente à complementação qua­
lificativa de «benigna», manifestam oos au­
tores a sua reserva, devido a eventuais e 
possíveis transformações malignas já en­
contradas e por encontrar, e acreditam que 
deva por isto ser substituída, preconizan­
do o epônimo complementar «de Godwin», 
para diferenciar a lesão de outras lesões 
lesões linfo-epiteliais, morfológica e clini­
t:anwnte diferentes. Resultaria daí o ter­
mo de LESÃO LINFO-EPITELIAL DE 
GODWIN. 

Resumo 

A prís discorrer sobre o histórico, in­
cidência, patologia, aspectos clínicos e his­
to-patogênese da lesão linfo-epitelial «be­
nigna» c de ·:mas inter-relacões com a cha­
mada doença de Mikulicz >e síndrome de 
Sjiigren, ain·esentam os autores um ca­
so de evolução maligna, discutindo e com­
parando-o eom outros da literatura mé­
diea. 

Sugerem finalmente pequena modifi­
cação terminológica, passando a denomi­
nú-la de <<L!DSÃO LINFO-EPITELIAL 
DE GODWIN». 
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Summary 

After discoursing about the natural 
history, incidence, pathology, clinicai as­
pects and histopathogenesis of the «be­
nign» lymphoepithelial lesion and its re­
lations with the so called Mikulicz's disea­
se and Sjogren's syndrome, the authors 
presente one case of malignant evolution, 
confronting it withothers of the medicai 
literature. They suggest finally a termi­
nological modification, going to call it 
«Godwin's lymphoepithelial lesion». 

Zusammenfassung 

Nach ausgiebiger Besprechung der 
Geschichte, Frequenz, Pathologie und His­
to-pathogenese der Benignen lymphoepi­
thelialen Lasion (Godwin) und ihrer Be­
ziienngenzur sogenanten Mikulicz-Kran­
kheit und dem Sj ogren-Syndrom, berich­
ten die Verfasser über einen personlichen 
Fali mit bosartigen Verlauf. Dieser Fali 
wird mit einigen Anderen der medizinis­
chen Literatur verglichen und es wird 
schliesslich eine kleine «Anderung der 
Terminologie vorgeschlagen mit der neuen 
Benennung «Godwins lymphoepitheliale 
Lasion». 
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